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1.1. ARTERIJSKA HIPERTENZIJA 
Arterijska hipertenzija definira se kao kroniĉna bolest karakterizirana trajnim 
povišenim vrijednostima sistoliĉkog krvnog tlaka (SKT) ≥ 140 mmHg, dijastoliĉkog krvnog 
tlaka (DKT) ≥ 90 mmHg ili obiju vrijednosti krvnog tlaka u mirovanju (1). Arterijska 
hipertenzija jedna je od najĉešćih bolesti današnjice i glavni je razlog zbog kojeg pacijeti 
odlaze lijeĉniku u većini razvijenih zemalja. Uz hipertenziju se veže i najveći broj propisanih 
lijekova, kako u ordinacijama obiteljske medicine, tako i u ustanovama tercijarne zaštite. 
Prisutnost hipertenzije takoĊer povećava rizik od drugih nezaraznih bolesti kao što su 
ishemiĉno srce, aritmije (ekstrasistole, fibrilacija atrija, ventrikulska fibrilacija), 
cerebrovaskularne bolesti, bolesti bubrega, ireverzibilni gubitak vida i brojne druge (2). 
1.1.1. Epidemiologija arterijske hipertenzije 
Prevalencija hipertenzije u svijetu meĊu odraslim stanovništvom bila je 26,4% u 2000. 
godini (3). Primjećeno je povećanje prevalencije hipertenzije u svijetu, primjera radi, 
uĉestalost hipertenzije se u SAD-u povećala sa 23,9% u 1994. godini na 29,0% u 2008. (4). 
Godine 2010. godine 31,1% odraslih na svijetu imalo je hipertenziju; 28,5% u razvijenim 
zemljama s visokim dohotkom po glavi stanovnika i 31,5% u zemljama s niskim i srednjim 
dohotkom po glavi stanovnika. Oko 1,39 milijardi ljudi bolovalo je od hipertenzije u 2010. 
godini; 349 milijuna u zemljama s visokim dohotkom i 1,04 milijarde u zemljama s niskim i 
srednjim prihodima. Od 2000. do 2010. godine prevalencija povišenog krvnog tlaka u starijoj 
dobi smanjena je za 2,6% u zemljama s visokim dohotkom, ali je porasla za 7,7% u zemljama 
s nižim i srednjim prihodima. U istom razdoblju, svijest o bolesti (58,2% u odnosu na 67,0%), 
lijeĉenju (44,5% u odnosu na 55,6%) i potrebi kontrole (17,9% u odnosu na 28,4%) znatno se 
povećala u zemljama s visokim dohotkom, dok se u zemljama sa srednjim i niskim dohotkom 
svijest o potrebi kontrole arterijske hipertenzije blago smanjila (8,4% u odnosu na 7,7%). Iz 
ovih podataka proizlazi da oko 75% osoba s hipertenzijom ili 1,04 milijarde ljudi živi u 
zemljama s niskom i srednjem dohotkom te da je svijest o hipertenziji, lijeĉenju i kontroli 
hipertenzije znatno niža u zemljam s niskim i srednjem dohotkom nego u zemljama s visokim 
prihodima (5). 
Procjenjuje se da Republika Hrvatska ima 1.538.982 stanovnika s visokim krvnim 
tlakom (748.072 muškaraca i 790.910 žena). Udio pojedinaca s povišenim krvnim tlakom bio 
je najviši (78,9%, 95% CI = 76,9-81,0, CV = 1,32) u skupini pacijenata koji su bili stariji od 
65 godina, nakon ĉega slijedi dobna skupina od 35 do 64 godine 46,9% (95% CI = 44,8-41,0; 
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CV = 2,3), a najniža stopa (13,8%; 95% CI = 11,1-16,6; CV = 10,2) u dobnoj skupini od 18 
do 34 godine (6). 
Prema epidemiološkim podatcima o arterijskoj hipertenziji u Hrvatskoj (EH-UH), 
prevalencija bolesti je 37,5 % (7). Procjene govore da će do 2025. godine jedna trećina 
svjetskog stanovništva starijeg od dvadeset godina imati hipertenziju (8). 
 
1.1.2. Patogeneza arterijske hipertenzije 
Razlikujemo primarnu (esencijalnu, idiopatsku) hipertenziju i sekundarnu hipertenziju.  
O etiologiji i patogenezi esencijalne hipertenzije još uvijek se ne zna mnogo i predmet je 
mnogih istraživanja i debata (9). Velika koliĉina dokaza potkrepljuje teoriju da tri 
metaboliĉka ĉimbenika igraju važnu ulogu u patogenezi esencijalne hipertenzije: 
hiperinzulinemija/otpornost na inzulin, simpatiĉki živĉani sustav, i renin-angiotenzin-
aldosteron- sustav (10). Iako nije sasvim jasno kako su ti ĉimbenici meĊusobno povezani i što 
inicira razvojni proces koji vodi do esencijalne hipertenzije, brojni dokazi sugeriraju da je 
esencijalna hipertenzija rezultat usklaĊenog procesa metaboliĉkih promjena i meĊusobne 
interakcije ovih metaboliĉkih ĉimbenika, poĉevši od abnormalne reakcije na vazodilataciju 
induciranu inzulinom. TakoĊer brojni dokazi govore u prilog tome da prehrana visokog 
glikemijskog indeksa igra kljuĉnu ulogu u etiologiji esencijalne hipertenzije (11). 
U osoba s normalnim vrijednostima tlaka, inzulinom inducirana vazodilatacija i 
smanjen otpor u krvnim žilama pretežno su kompenzirani simpatiĉkom vazokonstrikcijom, 
ĉime se ponovno povećava otpor s neto uĉinkom bez znaĉajne promjene u sistemskom tlaku i 
otporu. Nasuprot tome, osobe koje su sklone razvoju esencijalne hipertenzije ne mogu 
nadoknaditi inzulinom inducirani smanjen otpor preko vazokonstrikcije. Kako bi izbjegli 
hipotenziju, oni povećavaju odgovor simpatikusa i kompenziraju nizak otpor povećanjem 
frekvencije pulsa i srĉane aktivnosti. Ovo gledište potvrĊuje ĉinjenica da pacijenti s 
hiperdinamiĉnom cirkulacijom imaju nizak otpor u krvim žilama unatoĉ znatno povećanoj 
simpatiĉkoj aktivnosti. Ova abnormalna reakcija može biti nasljedni ĉimbenik u esencijalnoj 
hipertenziji (12, 13). 
Procjene ukazuju da povećani rizik razvoja hipertenzije iznosi 20-30% za svako 
povećanje od 5% u tjelesnoj težini (14). Kliniĉka ispitivanja uglavnom su pokazala da je 
gubitak 10% tjelesne težine kalorijskim ograniĉenjima i povećanom aktivnošću uĉinkovit 
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naĉin za postizanje kliniĉki znaĉajnog smanjenja krvnog tlaka i smrtnosti od 
kardiovaskularnih bolesti (15). 
Sekundarnu hipertenziju može imati 5% do 10% pacijenata, što ukazuje na samo jedan 
potencijalno reverzibilan uzrok. Prevalencija i etiologija sekundarne hipertenzije razlikuju se 
po dobi. Najĉešći uzroci u djece su bolesti bubrežnog parenhima i koartikacija aorte. U 
odraslih osoba starijih od 65 godina, ĉesti uzroci sekundarne hipertenzije su stenoza 
aterosklerotiĉne bubrežne arterije, zatajenje bubrega i hipotireoza. Drugi temeljni uzroci 
sekundarne hipertenzije ukljuĉuju hiperaldosteronizam, opstrukcijsku apneju tijekom 
spavanja, feokromocitom, Cushingov sindrom, bolest štitnjaĉe, koartaciju aorte i korištenje 
odreĊenih lijekova. Osim toga, sekundarnu hipertenziju kao potencijalnu dijagnozu treba uzeti 
u obzir u pacijenata s porastom kreatinina u serumu od najmanje 50% koji se javljaju unutar 
jednog tjedna od poĉetka iniciranja ACE inhibitora ili terapije blokatorom angiotenzinskih 
receptora, kod novonastale teške hipertenzije i jednostrano manjeg bubrega te ako je razlika u 
veliĉini bubrega veća od 1,5 cm (13). 
Najnovija istaživanja govore u prilog poligenskom nasljeĊivanju arterijske 
hipertenzije, iako specifiĉni genetiĉki mehanizmi koji moduliraju osjetljivost ili zaštitu od 
nastanka hipertenzije još nisu otkriveni (16). Uz komplicirano poligeno podrijetlo i nedostatak 
preciznog znanja na molekularnoj genomskoj i proteomskoj razini, nerealno je oĉekivati da će 
se toĉan mehanizam nastanka esencijalne hipertenzije otkriti u skoro vrijeme (17). 
 
1.1.3. Kliniĉka slika arterijske hipertenzije 
U većini sluĉajeva, arterijska hipertenzija je asimptomatska bolest koja traje duže 
vrijeme prije nego li se sluĉajno otkrije pri redovnoj kontroli. U toj situaciji kada bolesnik 
zatraži lijeĉniĉku pomoć zbog neke druge zdravstvene tegobe, nevezane za arterijsku 
hipertenziju standardnom baterijom pretraga, obiĉno se izmjere i vrijednosti povišenog 
arterijskog tlaka (18). 
Brojni nespecifiĉni simptomi povezani su s visokim krvnim tlakom (glavobolja, 
vrtoglavica, epistaxis, tinitus, slabost, pospanost), a obiĉno se smatraju komplikacijama koje 
nastaju nakon dužeg vremenskog perioda nelijeĉene arterijske hipertenzije. Glavobolje i 
vrtoglavice znaĉajnije su prevladavale u ispitanika s hipertenzijom nego u normotenzivnih 
ispitanika (32,5 u odnosu na 27,4% i 41,5 u odnosu na 35,3%, ) i lijeĉenih u usporedbi s 
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bolesnicima koji nisu netretirani antihipertenzivnim lijekovima (33,3 u odnosu na 29,4% i 
43,3 u odnosu na 37,1%). 
U višestrukoj logistiĉkoj analizi, ženski spol, dob i svijest o hipertenziji bili su 
znaĉajno povezani s većom prevalencijom simptoma, dok hipertenzija i antihipertenzivno 
lijeĉenje nisu bili. Zakljuĉeno je da prisutnost ovih simptoma ne predstavlja pouzdani kriterij 
za pokretanje antihipertenzivnog lijeĉenja ili ocjenu njegove uĉinkovitosti (19). 
Ĉini se da blaga (140 do 159/90 do 99 mmHg) ili umjerena (160 do 179/100 do 109 
mmHg) kroniĉna arterijska hipertenzija ne uzrokuje glavobolju. Praćenje ambulantnog krvnog 
tlaka u bolesnika s blagom i umjerenom hipertenzijom nije pokazalo uvjerljivu povezanost 
izmeĊu fluktuacija krvnog tlaka tijekom 24 sata i prisutnosti ili odsutnosti glavobolje (20). 
Uĉestalost potencijalnih oralnih manifestacija u bolesnika s hipertenzijom je znaĉajno visoka, 
pokazujući tako povezanost boolesti gingive i parodontne patologije u hipertoniĉnih bolesnika 
(21). 
Hipertenzija je takoĊer povezana s povećanim rizikom retinalne venske okluzije (22). 
Specijalisti oftalmologije mogu lako utvrditi bolest i njen stadij te sprijeĉiti gubitak vida u 
pacijenta. U sluĉaju maligne hipertenzije ĉesto će oftalomolog ostvariti prvi kontakt s 
pacijentom koji će se požaliti na smanjen osjet vida te je nerijetko to prvi simptom nelijeĉene 
hipertenzije. Ako se ne lijeĉi, maligna hipertenzija nerijetko ima za posljedicu gubitak vida ali 
i smrtni ishod (23). 
1.1.4. Kliniĉke komplikacije arterijske hipertenzije 
Brojne su komplikacije nelijeĉene ili u 5% sluĉajeva akcelerirajuće (maligne) 
hipertenzije. Već je prije šezdeset godina, u vrijeme kad nije bilo suvremenih lijekova, 
otkriven i dobro opisan prirodan tijek bolesti većine nelijeĉenih hipertoniĉara. 
Otkiveno je da je hipertrofija lijeve klijetke bila prisutna u 74% oboljelih, 50% 
bolesnika je imalo kroniĉno zatajenje srca a 16% njih anginu pectoris. Bitno je napomenuti da 
je preživljenje nelijeĉenih bolesnika s ovim komplikacijama bio 4 do 8 godina.   Komplikacije 
arterijske hipertenzije mogu se podijeliti na komplikacije u užem smislu (hipertenzivne 
komplikacije) koje su izravna posljedica povišenoga krvnog tlaka (zatajenje srca, bubrežno 
oštećenje, hipertrofija lijeve klijetke, cerebralno krvarenje, enecefalopatija, maligna 
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hipertenzija, disekcija aorte) i na arterosklerotske komplikacije kojima je u podlozi visok 
krvni tlak uz druge multiple poremećaje (24). 
Hipertrofija lijeve klijetke znaĉajno povećava rizik od koronarne arterijske bolesti, 
kongestivnog zatajenja srca, smanjene frakcije izbacivanja lijevog ventrikula, 
cerebrovaskularnog inzulta, ventrikularne aritmije i iznenadne smrti (25-28). Hipertrofija 
lijeve klijetke povećava relativni rizik smrtnosti dvostruko u ispitanika s koronarnom 
arterijskom bolesti i ĉetiri puta kod ispitanika s normalnim koronarnim arterijama (29). 
Hipertenzija je glavni faktor rizika za kroniĉnu bubrežnu bolest. Nasuprot tome, 
kroniĉna bolest bubrega najĉešća je podloga za nastanak sekundarne hipertenzije (30, 
31).Toĉnija prevalencija kroniĉne bubrežne bolesti je bolje utvrĊena, otkada je National 
Kidney Foundation izdalo standardnu klasifikaciju temeljenu na stupnju brzine glomerularnog 
filtriranja (GFR) i prisutnosti ili odsutnosti dokaza o oštećenju bubrega. Pacijentima u fazama 
1 i 2 kroniĉnog bubrežnog zatajenja mora biti dokazano oštećenje bubrega (npr. proteinurija) i 
GFR od ≥90 i 60-89 mL / minuti. Stadiji 3 4 i 5 odgovaraju GFR od 30-59, 15-29 i <15 mL / 
min, bez obzira na bilo koji drugi dokaz o oštećenju bubrega. Procjenjuje se da 10-13% 
odraslih osoba u SAD-u pate od nekog stupnja kroniĉnog bubrežnog zatajenja (32). 
Mikroalbuminurija je predložena kao potencijalni marker za ranu disfunkciju bubrega, 
ali kliniĉki je relevantna samo kada se poveća na više od 300 mg dnevno u prisutnosti 
odgovarajuće kontrole krvnog tlaka (140/90 mmHg). Mikroalbuminurija može toĉno prikazati 
razinu vaskularne disfunkcije i po jednoj teoriji poslužiti kao marker kardiovaskularnog 
rizika, a ne za progresiju kroniĉnog bubrežnog zatajenja. Nasuprot tom mišljenju, 
makroalbuminurija predstavlja istinsko oštećenje bubrega parenhima i treba nastaviti služiti 
kao prognostiĉki marker progresije kroniĉnog bubrežnog zatajenja i za odreĊivanje 
terapeutskog cilja u lijeĉenju kroniĉnog bubrežnog zatajenja (33). 
Pacijenti s arterijskom hipertenzijom ĉesto imaju anginu pektoris usprkos normalnom 
koronarnom angiogramu. Ovaj sindrom angine pektoris ĉesto ide zajedno s oštećenom 
koronarnom vazodilatatorskom rezervom. Posljediĉno, ĉini se da su primarne funkcionalne i 
strukturne promjene na razini mikrocirkulacije, odgovorne za pojavu prolaznih ishemijskih 
epizoda (34). Novonastala angina pectoris u hipertenzivnih pacijenata, dokazano nije 
povezana sa statistiĉki znaĉajnim povećanjem rizika od smrtnog ishoda bolesti, dok je 
perzistentna angina pectoris povezana sa skromnim ali statistiĉki znaĉajno nižim rizikom od 
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smrtnosti, ukoliko je bolest dobro kontolirana. Promatrani uĉinak bio je mali u usporedbi s 
ostalim kardiovaskularnim ĉimbenicima rizika, koji su bili povezani s povećanom smrtnošću 
(35). 
U produljenoj hipertenziji, arterije se šire i prilagoĊavaju povišenom tlaku kako bi se 
sprijeĉila hiperpufuzija mozga, zadržavajući normalnu perfuziju. S druge strane, kada krvni 
tlak naraste na veću razinu od regulacijskog praga, razvijaju se oštećenja u obliku fibrinoidne 
nekroze te dolazi do ishemije i edema mozga. Vazokonstrikcija krvnih žila u mozgu koja 
uzrokuje vaskularnu propusnost i edem mozga te krvarenje posljedica je vrlo visokog 
sistemskog krvnog tlaka. Gore navedeni mehanizam predlaže većina autora. Povećani 
intrakranijalni tlak uzrokuje daljnje povećanje sistemske hipertenzije istezanjem 
baroreceptora. Sve nabrojeno uzrokuje zaĉarani krug koji vodi do teških oštećenja mozga, 
epileptiĉkih napadaja, napadaja, kome i smrti (36). 
Simptomi hipertenzivne encefalopatije su obiĉno nespecifiĉni, no radiografski nalazi 
su konzistentni i patognomoniĉni. Lijeĉenje treba biti brzo i bolesnike treba pratiti sve dok se 
stanje ne popravi kliniĉki i radiografski; hemoragijske komplikacije, iako rijetke, mogu biti 
ozbiljne (37). 
Povišeni krvni tlak smatra se potencijalnim predisponirajućim faktorom promjena u 
mentalnom statusu. Povezanost izmeĊu kroniĉne hipertenzije i promijenjenog mentalnog 
stanja još je potpuno neistražena, no predloženi mehanizmi ukljuĉuju: 1) atrofiju mozga koja 
dovodi do kognitivnog oštećenja i 2) aterosklerozu koja rezultira moždanim hipoperfuzijom i 
staniĉnom hipoksijom (38). Promjenjen mentalni status moguća je komplikacija hipertenzivne 
krize (iznenadno povišenje krvnog tlaka iznad 180/120). Hipertenzivna encefalopatija opći je 
pojam za prisutnost promijenjene svijesti i drugih neuroloških nalaza u kontekstu 
hipertenzivne krize (39). Po svemu sudeći neurološke promjene su ĉeste u malignoj 
hipertenziji, a hipertenzivna encefalopatija je vjerojatno mnogo ĉešća nego što je opisivano u 
literaturi (40). 
Hipertenzivna retinopatija odavno je poznat prediktor sustavnog morbiditeta i 
smrtnosti. Brojne epidemiološke i kliniĉke studije dokazale su da su znakovi hipertenzivne 
retinopatije povezani s povišenim krvnim tlakom, sustavnim vaskularnim bolestima i 
subkliniĉkim cerebrovaskularnim i kardiovaskularnim bolestima te da mogu predvidjeti 
moždani udar, kongestivno zatajenje srca i smrtnost zbog kardiovaskularnih komplikacija 
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(41). Udruženost hipertenzivne retinopatije s drugim oštećenjima takoĊer je dokazana i 
neovisno o krvnom tlaku. Retinalne vaskularne promjene se trebaju procijeniti u pojedinaca 
sa sistemskom hipertenzijom radi bolje procjene rizika od oštećenja drugih ekstraokularnih 
organa (42). Retina je izvanredno mjesto za prouĉavanje cirkulacije u ljudi. Arteriole u retini 
se mogu lako i neinvazivno vizualizirati a sliĉno su anatomski graĊene i dijele fiziološke 
osobine sa cerebralnim i koronarnim žilama (43). Pri pregledu retine u hipertenzivnih 
bolesnika mogu se pronaći znakovi kao što su hemoragije (mrljaste, toĉkaste ili plamiĉaste), 
mikroaneurizme, cottonwool spots, tvrdih eksudati ili kombinacija tih znakova.  ARIC studija 
navodi da osobe s mikroaneurizmama, retinalnim hemoragijama i mekim eksudatima imaju 
dva do tri puta veću vjerojatnost da će razviti moždani udar tijekom tri godine od ljudi bez 
ovih retinalnih lezija, neovisno o krvnom tlaku, dijabetesu, pušenju cigareta, povišenim 
lipidima i drugim ĉimbenicima rizika (44).  
Intracerebralna hemoragija drugi je najĉešći podtip moždanog udara i obiĉno dovodi 
do ozbiljne onesposobljenosti ili smrti. Ĉešći je u azijskim zemljama, u starijoj dobi, u 
muškog spola i u zemljama s niskim i srednjim prihodima. Smrtnost je dosta visoka (40% u 
prvom mjesecu nakon udara i 54% u prvoj godini), a samo 12% do 39% preživjelih može 
postići dugoroĉnu funkcionalnu neovisnost (45). Netraumatsko ili spontano intracerebralno 
krvarenje definira se kao intraparenhimalno krvarenje s ili bez krvarenja u moždane komore te 
rijetko u prostoru subarahnoida. Primarno intracerebralno krvarenje u većini je sluĉajeva 
povezano s kroniĉnom hipertenzijom. Akutna hipertenzija je povezana s ekspanzijom 
hematoma i lošim neurološkim ishodom (46). Uobiĉajeni kliniĉki nalazi su žarišni neurološki 
deficiti, postupno progresivno pogoršanje simptoma, prisutnost glavobolje, povraćanje i 
snižena razina  svijesti (47).  
Procjenjuje se da se disekcija aorte dogodi u 3/100.000 ljudi u svijetu godišnje (48). 
Više od sedamdeset posto bolesnika s disekcijom aorte duže vremena ima arterijsku 
hipertenziju, a velika većina njih su stariji od 50 godina. S godinama i patofiziološkim 
utjecajem hipertenzije, smanjuje se ĉvrstoća i elastiĉnost aortalne stijenke (49, 50). Ostali 
faktori rizika za disekciju aorte su koartikacija aorte, tupa trauma, poremećaji vezivnog tkiva, 
ateroskleroza, bipuspidni aortalni zalistak i trudnoća (51). Pacijenti se jave s naglim 
neizdrživim bolovima u prsima koji se šire prema leĊima. Pulsni deficit nastaje u 20% 
bolesnika s disekcijom tipa A, dok je hipertenzija kod poĉetne prezentacije disekcije aorte 
ĉešća u bolesnika s disekcijom tipa B (52). PotvrĊivanje disekcije aorte obiĉno se radi 
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korištenjem CT-a s kontrastom ili transezofagealnog ehokardiograma. Postoje znaĉajne 
prognostiĉke razlike kao i razlike u lijeĉenju izmeĊu pacijenata sa disekcijom uzlazne aorte i 
onih sa disekcijom silazne aorte (53, 54). 90% nelijeĉenih bolesnika s akutnom disekcijom 
uzlazne aorte umire u roku od tri mjeseca (51). 
Maligna, ubrzana ili akcelerirajuća hipertenzija najteži je oblik hipertenzije, kliniĉki 
odreĊen vrlo visokim krvnim tlakom (dijastoliĉki iznad 130 mm Hg) i praćen bilateralnim 
hemoragijama i/ili eksudatom u mrežnici, s ili bez edema papile (55). Važan je uzrok 
morbiditeta i smrtnosti. Maligna hipertenzija je hipertenzivno hitno stanje karakterizirano 
trećim i ĉetvrtim stupnjem retinopatije i masivnim oštećenjima endotela po cijelome tijelu 
(56). Renin-angiotenzin sustav ima znaĉajnu ulogu u povišenju krvnog tlaka i pogoršanju 
funkcije bubrega kod maligne hipertenzije koja je proizašla iz esencijalne hipertenzije (57). 
Temeljni uzrok maligne hipertenzije, koji može biti primarna ili sekundarna hipertenzija, 
ĉesto je teško identificirati i to može znaĉajno utjecati na ishode lijeĉenja (58).  
 
 
1.1.5. Lijeĉenje arterijske hipertenzije 
Unatoĉ brojnim algoritmima i smjernicama za lijeĉenje arterijske hipertenzije, ĉak i 
danas, suvremena medicina poluĉuje relativno nezadovoljavajuće rezultate. U najrazvijenijm 
zemljama stopa odgovora na terapiju je mala, a samo jedna ĉetvrtina lijeĉenih ima 
zadovoljavajuće vrijednosti tlaka na redovnim pregledima (59). Poĉetno lijeĉenje  hipertenzije 
sastoji se u dvostrukom pristupu, s naglaskom na promjeni  životnih navika i terapijom 
lijekovima (60).  
Nefarmakološka terapija (promjena životnog stila) igra vrlo bitnu ulogu u lijeĉenju 
hipertenzivnih pacijenata. U osoba koje nemaju hipertenziju, ukljuĉujući one s pre-
hipertenzijom, promjena naĉina života može u odreĊenoj mjeri sprijeĉiti nastanak hipertenzije 
i smanjiti rizik od kliniĉkih komplikacija povezanih s hipertenzijom.  
U osoba s hipertenzijom, promjena naĉina života može poslužiti kao inicijalni tretman 
prije poĉetka terapije lijekovima ali i kao dodatak terapiji kod osoba koje se već lijeĉe 
antihipertenzivnom terapijom. U hipertenzivnih osoba koje su pod kontrolom lijekova, 
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temeljita promjena životnih navika može omogućiti ukidanje lijekova i postizanje 
normotenzije.  
Lijeĉenje može biti uspješno jedino kada se djeluje na više ĉimbenika u životu 
bolesnika, budući da se esencijalna hipertenzija smatra rezultatom interakcija izmeĊu gena i 
okoliša. Uĉinci okoliša su snažni i objašnjavaju većinu razlika izmeĊu razliĉitih populacija, a 
njihova kontrola u upravljanju visokim tlakom je presudna.  
 Cilj lijeĉenja hipertenzivnih bolesnika je smanjiti rizik od kardiovaskularnih oboljenja 
i ukupnu smrtnost snižavanjem vrijednosti arterijskog tlaka i mijenjanjem drugih promjenjivih 
ĉimbenika rizika. Općenito, cilj je smanjiti arterijski tlak ispod 140/90 mm Hg. U bolesnika s 
kroniĉnim zatajenjem srca, dijabetesom ili bubrežnim bolestima, treba smanjiti tlak ispod 
130/85 mm Hg. U starijih bolesnika s izoliranom sistoliĉnom hipertenzijom , dovoljno je 
smanjenje sistoliĉkog tlaka ispod 140 mm Hg. Nažalost ĉak i u najrazijenijim zemljama kao 
što je SAD samo se 58% odraslih osoba s hipertenzijom lijeĉi, a kontrola bolesti nije 
zadovoljavajuća niti u polovice lijeĉenih (61).  
Lijeĉenje lijekovima se provodi ako pacijent nije promijenio naĉin života ili ta 
promjena ne utjeĉe na sniženje hipertenzije. Lijekovi prve linije koji se koriste u lijeĉenju 
hipertenzije ukljuĉuju diuretike, inhibitore angiotenzin-konvertirajućeg enzima (ACE) ili 
blokatore angiotenzinskih receptora (ARB), beta-blokatore i blokatore kalcijskih kanala (Slika 
1). Nekim pacijentima potrebno je propisati dva ili više antihipertenzivnih lijekova za 
postizanje normotenzije. Kako bi se smanjile nuspojave, potrebno je dodati drugi lijek s 
komplementarnim mehanizmom djelovanja prije nego doĊe do situacije da inicijalni lijek 




 Slika 1. Algoritam lijeĉenja hipertenzije; izvor Chobanian AV i sur. Hypertension. 
2003;42:1206–52. 
Diuretici se mogu podijeliti u 3 skupine: tiazide, diuretike Henleove petlje i diuretike koji 
štede kalij. Tiazidi djeluju na naĉin da inhibiraju apsorpciju natrija i klora u distalnom 
zavijenom tubulu. Prednosti tiazida za prevenciju moždanog udara, zatajenja srca i ishoda 
koronarne arterijske bolesti dobro su utvrĊeni u mnogobrojnim pokusima (63).    
Diuretici Henleove petlje djeluju na debelom uzlaznom dijelu nefrona, gdje selektivno 
inhibiraju luminalni Na + / K + / 2Cl- kanal ĉime se smanjuje reapsorpcija NaCl. Diuretici 
Henleove petlje su vrlo uĉinkoviti po tome što su usmjereni na segment nefrona s velikim 
reapsorpcijskim kapacitetom. Koriste se sami ili u kombinaciji s drugim lijekovima. Iako 
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lijeĉnici više preferiraju tiazidne diuretike, ovi diuretici u bolesnika s kongestivnim 
zatajivanjem srca, akutnim plućnim edemom ili bubrežnim bolestima imaju bolje djelovanje 
(64). 
Diuretici koji štede kalij smanjuju reapsorpciju natrija blokirajući aldosteronske 
receptore (spironolakton, eplerenon) ili inhibirajući natrijeve ionske kanale u apikalnoj 
membrani tubula (amilorid i triamteren). Ovi diuretici se rijetko se koriste sami. Preporuĉuju 
se kada je potreban njihov hiperkalemiĉki uĉinak (65). Potreban je oprez kada se daju s ACE 
inhibitorima jer se može pojaviti kliniĉki znaĉajna hiperkalijemija. 
ACE inhibitori inhibiraju pretvorbu angiotenzina I u angiotenzin II. Povisuju i razinu 
bradikinina i prostaglandina što doprinosi ukupnom  djelovanju na smanjenje hipertenzije 
(66). JNC-7 studija savjetuje upotrebu ACE inhibitora za sljedeće indikacije: zatajenje srca, 
infarkt miokarda, šećerna bolest, kroniĉna bubrežna bolest i moždani udar. 
Blokatori angiotenzinskih receptora blokiraju vezivanje angiotenzina II na receptor, 
ĉime se sprijeĉava da angiotenzin obavlja svoju fiziološku zadaću, vazokonstrikciju i 
zadržavanje tekućine (67). Bitno je napomenuti da su blokatori angiotenzinskih receptora 
nekoliko puta skuplji od ACE inhibitora pa se u terapiji razmatraju u sluĉaju kada pacijent 
razvije nuspojave lijeĉenja ACE inhibitorom jer imaju jako sliĉan uĉinak.  
Inhibitori renina inhibiraju konverziju angiotenzinogena u angiotenzin I putem 
inhibicije renina. Koristi se kao monoterapija, ali i u kombinaciji (68). Studije pokazuju da 
aliskiren može imati renoprotektivne uĉinke, smanjujući omjer izmeĊu albumina i kretinina u 
urinu za 20% kod bolesnika s dijabetes mellitusom tip II (69).  
Blokatori kalcijskih kanala sprjeĉavaju ulazak kalcija u glatke mišiće krvnih žila, što 
dovodi do vazodilatacije i smanjene kontrakcije. Randomizirani kontrolirani pokusi pokazali 
su da su dihidropiridini uĉinkoviti u smanjenju kardiovaskularnih incidenata i mortaliteta 
(70). Nehidropiridini su korisni u lijeĉenju srĉanih aritmija. Blokatori kalcijskih kanala 
djelotvorni su i kao monoterapija i dobro se toleriraju u kombinaciji s drugim lijekom, 
posebice ACE inhibitorom (71).  
Beta-blokatori djeluju ponajprije blokiranjem beta-1 adrenergiĉkih receptora što 
rezultira sporijim otkucajima srca, smanjenom kontraktilnošću srca i smanjenim srĉanim 
uĉinkom ali beta-blokatori nisu uĉinkoviti kao prva linija hipertenzivnih lijekova (72).  
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Većina pacijenata s hipertenzijom mogla bi postići normotenziju sa savjesnim 
lijeĉenjem i mijenjanjem životnih navika. Pacijentu se mora pristupiti korak po korak, poĉevši 
od savjeta kako promijeniti loše životne navike i sjedilaĉki naĉin života, treba ga zainteresirati 
za razne oblike tjelovježbe i trajnu promjenu jelovnika. U težim sluĉajevima, uz tradicionalnu 
antihipertenzivnu terapiju, moguće je postepeno dodavanje dodatnih lijekova ĉetvrte ili pete 
linije. U onima koji ostaju hipertenzivni unatoĉ temeljitom medicinskom tretmanu, trenutno 







1.2. POSTTRAUMATSKI STRESNI POREMEĆAJ 
Posttraumatski stresni poremećaj prvi put se navodi kao dijagnoza u trećem izdanju 
Dijagnostiĉkog i statistiĉkog priruĉnika za mentalne bolesti (DSM). Znaĉajne promjene u 
kriterijima su nastupile za PTSP u DSM-5. Bolest je uklonjena iz poglavlja "Anksiozni 
poremećaji" i preselila se u novo poglavlje pod nazivom "Poremećaji povezani s traumama i 
stresom". Iako je toĉna definicija bolesti varirala u razliĉitim izdanjima, ĉetiri osnovne 
osobine PTSP-a ostale su iste: 
1) iskustvo ili nazoĉnost stresnom dogaĊaju; 
2) ponovno doživljavanje simptoma dogaĊaja koji ukljuĉuju noćne more i (ili) 
flashbackove; 
3) nastojanja da se izbjegnu situacije, mjesta i ljudi koji podsjećaju na traumatski 
dogaĊaj;  
4) simptomi pretjerane podražljivosti, kao što su: razdražljivost, problemi 
koncentracije i poremećaji spavanja. 
Posttraumatski stresni poremećaj (PTSP) je mentalni poremećaj koji se može razviti nakon 
izlaganja iznimno prijetećim ili po život opasnim dogaĊajima. Mnogi ljudi pokazuju izuzetnu 
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otpornost i sposobnost da se oporave od izloženosti traumama (74). PTSP može nastati nakon 
jednog traumatskog dogaĊaja ili nakon dugotrajnog izlaganja traumi, kao što je seksualno ili 
fiziĉko pa ĉak i psihiĉko zlostavljanje u djetinjstvu (75). Pacijenti s PTSP-om imaju velik 
rizik od narušenog zdravlja a simptomi mogu ukazivati na kardiorespiratorne, 
muskuloskeletalne, gastrointestinalne i imunološke poremećaje (76). U velikoj mjeri je 
povezan sa znaĉajnom psihijatrijskom komorbiditetom (77), povećanim rizikom od 
samoubojstva (78) i velikim ekonomskim opterećenjem za pojedinca, njegovu obitelj kao i 
cjelokupno društvo (79). 
1.2.1. Epidemiologija posttraumatskog stresnog poremećaja  
 Epidemiološka istraživanja dokumentirala su da su dogaĊaji koji mogu biti okidaĉ za 
nastanak PTSP-a u životu pojedinca dosta ĉesti, a 50-90% stanovništva izloženo je tijekom 
životnog vijeka jednom ili više takvih dogaĊaja. Uĉestalost prevalencije PTSP-a u svijetu je 
oko 8% (80). Thompson i sur. pokazali su rezultate dviju velikih neovisnih studija koje je 
financirala ameriĉka vlada o utjecaju vijetnamskog rata na prevalenciju PTSP-a kod 
ameriĉkih veteran (81). Nacionalna studija za prilagodbu veterana iz Vijetnama procjenjuje da 
je sadašnja prevalencija PTSP-a 15,2%, dok je druga studija procijenila da je prevalencija 
2,2%. Izloženost traumatskim dogaĊajima općenito, a osobito razvoju PTSP-a, povezana je s 
lošim tjelesnim zdravljem i povećanim stopama lijeĉniĉkih dijagnoza (82). 
1.2.2. Epidemiologija posttraumatskog stresnog poremećaja u veterana u Hrvatskoj 
 Istraživanja su pokazala da 15% ratnih veterana ima aktualni kroniĉni PTSP, a 45% 
njih je imalo PTSP s jednom ili više komorbidnih dijagnoza. Psihotiĉni poremećaji s PTSP-
om potvrĊeni su za 17% pacijenata a veliki depresivni poremećaj s psihotiĉnim znaĉajkama za 
15%. Depresija i psihotiĉni simptomi bili su ĉešći u bolesnika bez poremećaja liĉnosti. 
TakoĊer je otkriveno da je 9% ratnih veterana koji su još uvijek bili u aktivnoj vojnoj službi 
imalo neke psihijatrijske poremećaje (83). 
  
1.2.3. Etiologija posttraumatskog stresnog poremećaja 
Etiologija PTSP-a je dosta kompleksna i nedovoljno istražena te su predloženi brojni 
modeli kojima se pokušava objasniti biološka podloga i eventualna predispozicija za bolest. 
Prospektivne studije ukazuju da niske razine kortizola u vrijeme izloženosti psihološkoj 
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traumi mogu biti predispozicija za razvoj PTSP-a (84, 85). To u teoriji znaĉi da bi 
hipokorticizam mogao biti bitan faktor rizika za neprimjerene reakcije u stresnim situacijama 
i predispozicija za nastanak PTSP-a. Pokusi su pokazali da nedugo nakon izlaganja 
psihološkoj trauma, davanje hidrokortizona pacijentima može sprijeĉiti nastanak PTSP-a. 
(86). 
U razliĉitim populacijama identificirani su razliĉiti faktori rizika na nastanak PTSP-a. 
Iskustvo je pokazalo da žene imaju veći rizik od oboljenja od muškaraca ako imaju iskustvo 
traumatskog dogaĊaja. Za razliku od većine bolesti, dob, rasa, socioekonomski status i braĉno 
stanje nisu snažno povezani s rizikom za oboljenje od PTSP-a. Kognitivna ranjivost (niski IQ 
ili prethodna povijest ozljede glave) povezane su s povećanim rizikom za razvoj PTSP-a. 
Izloženost stresnim situacijama tijekom života (maltretiranje u djetinjstvu ili drugi stresni 
ĉimbenici za odrasle osobe) prije indicirajuće traume (trauma za koju osoba smatra da je 
poticajni stresni dogaĊaj) povezana je s povećanim rizikom za PTSP. Pretrauma, povijest 
mentalnih poremećaja, posebice poremećaja raspoloženja i anksioznosti te poremećaja 
ponašanja, povezana je s PTSP-om (86-89). Ĉimbenici osobnosti, kao što su neuroticizam i 
izbjegavanje suoĉavanja pokazali su se povezani s povećanim rizikom za PTSP. 
 U novije vrijeme sve se više istražuju i genetski ĉimbenici rizika. Trenutno se 
istražuju mnogi genetiĉki markeri, ukljuĉujući gen serotoninskog transportera, kao i geni 
povezani s hipotalamus-hipofiza-adrenalnom osi (90).  
 
1.2.4. Kliniĉka slika posttraumatskog stresnog poremećaja 
 DSM-5 priruĉnik navodi dvadeset simptoma potrebnih za dijagnozu PTSP-a, 
razdvojenih u ĉetiri skupine. Svi simptomi moraju biti povezani s traumatskim dogaĊajem. 
Najznaĉajniji simpotomi koji se javljaju kao kliniĉka slika su nabrojani u nastavku teksta. 
 Intriziĉni simptomi: ponavljajuće, nehotiĉne i nametljive uznemirujuće uspomene, 
ponavljajući potresni snovi (osjećaj kao da se dogaĊaj ponavlja), intenzivna ili produljena 
psihiĉka uznemirenost pri prisjećanju, primjetne fiziološke reakcije na prisjećanje.  
 Izbjegavanje: izbjegavanje ili nastojanje da se izbjegnu uznemirujuće misli ili osjećaji 
koji su usko povezani s traumom, izbjegavanje ili nastojanje da se izbjegnu vanjski 
podsjetnici (osobe, mjesta, razgovori, aktivnosti, objekti, situacije). 
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 Negativne promjene u spoznaji i raspoloženju: Nemogućnost pamćenja osobnog 
stajališta (obiĉno zbog disocijativne amnezije),trajna i pretjerana negativna uvjerenja ili 
oĉekivanja o sebi, drugima ili ustrajne, iskrivljene spoznaje o uzroku ili posljedicama koje 
dovode do samoubojstva, trajno negativno emocionalno stanje, znatno smanjen interes ili 
sudjelovanje u važnim aktivnostima, osjećaji odvojenosti ili otuĊenja od drugih, postojana 
nemogućnost doživljavanja pozitivnih emocija. 
 Promjene u uzbuĊivanju i reaktivnosti, razdražljivo ponašanje i bijesni ispadi (uz malo 
ili nimalo provokacije), bezobzirno ili samo-destruktivno ponašanje, hiperviligancija 
pretjerana reakcija na iznenadan podražaj, problemi s koncentracijom, poremećaj spavanja 
(91). 
 
1.2.5. Lijeĉenje posttraumatskog stresnog poremećaja 
 U lijeĉenju PTSP-a poseže se za farmakološkim i ne farmakološkim lijeĉenjem. 
Kod ne farmakološkog lijeĉenja postoje razni pristupi od kojih su neki uspješni a neki manje 
uspješni. Psihološki pristup je prva linija lijeĉenja PTSP-a. Postoji širok raspon dostupnih 
psihoterapija, a dokazano je da kognitivna bihevioralna terapija ima najsnažniji uĉinak u 
smanjenju simptoma PTSP-a i pokazala se uĉinkovitijom od bilo kojeg drugog lijeĉenja. Dva 
najĉešća tipa kongitivne bihevioralne terapije, terapija kognitivne obrade i terapija produžene 
izloženosti preporuĉuju se kao prva linija tretmana u smjernicama za lijeĉenje PTSP-a u 
praksi širom svijeta (92). 
Iako je u poĉetku bila razvijena za lijeĉenje simptoma PTSP-a kod žrtava seksualnih 
napada, terapija kongitivne obrade se usredotoĉuje na uĉinak traume. Kod te terapije, terapeut 
pomaže pacijentu identificirati negativne misli povezane s dogaĊajem, shvatiti kako mogu 
uzrokovati stres, kako ih zamijeniti i kako se nositi s negativnim osjećajima. Poĉetne sesije 
ukljuĉuju psiho-obrazovanje o simptomatologiji PTSP-a i bitnu ulogu izbjegavanja u 
održavanju PTSP-a, ali kongitivna obrada bitno naglašava ulogu maladaptivnih obrazaca 
razmišljanja u održavanju simptoma PTSP-a. Na poĉetku terapije, pacijent piše izjavu o 
utjecaju koji je traumatiĉan dogaĊaj imao na njegov život, ukljuĉujući detalje o tome kako je 
trauma utjecala na njegova uvjerenja o sebi, drugima i svijetu. Terapeut poĉinje blago 
sumnjati u bilo kakve potencijalne maladaptivne obrasce razmišljanja, pa tako pomaže 
pacijentu otkriti pretjerano opće ili neispravne automatske misli. Tijekom vremena, terapeut 
radi s pacijentom kako bi razvio strategiju za generiranje korisnijih ili preciznijih naĉina 
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razmišljanja. U standardnom protokolu, pacijent dodatno piše jedan do dva detaljna izvješća o 
traumi i ĉita taj tekst naglas na sesiji. Posljednjih nekoliko sesija usredotoĉeno je na 
specifiĉna podruĉja vlastitog života koje su vjerojatno pod utjecajem maladaptivnih obrazaca 
povezanih s traumom, ukljuĉujući podruĉja sigurnosti, povjerenja, moći, kontrole, poštovanja 
i intimnosti. Na kraju lijeĉenja pacijent ponovno piše izjavu o utjecaju, koja se koristi za 
procjenu dobitaka lijeĉenja (93). 
Terapija produžene izloženosti je pokazala djelotvornost u 60% veterana s PTSP-om. 
Tijekom lijeĉenja, ponovljeno preispitivanje traume u sigurnom kliniĉkom okruženju, pomaže 
pacijentu promijeniti naĉin na koji reagira na sjećanja na traumatska iskustva, kao i kako 
nauĉiti svladati strahove i stresne situacije. Većina pacijenata koji proĊu kroz puni tretman 
terapijom pokazuju znaĉajno i pouzdano smanjenje simptoma PTSP-a (94). U poĉetku 
pacijente se poduĉava vježbama disanja i opuštenosti i dobivaju psihoobrazovanje o 
simptomima PTSP-a i ĉimbenicima koji doprinose održavanju PTSP-a. Tijekom sljedećih 
nekoliko sesija pacijent opisuje sjećanje na traumu dovoljno dugo vremena (30-45 min) kako 
bi ugasili odgovor straha povezan s prisjećanjem. To se zove imaginalna izloženost. Pored 
toga, pacijentu se pojašnjava da se u razmišljanjima i u svakodnevnom životu približi 
situacijama povezanom s traumom koje je izbjegavao jer ga podsjećaju na traumu. To se 
naziva in vivo ekspozicijom. Kao "domaću zadaću" izmeĊu sesija, pacijenti slušaju snimke 
terapijskih sastanaka i prakticiraju in vivo ekspozicije. Ovi tretmani traju oko dvanaest tjednih 
sesija (91). 
Psihoterapije temeljene na relaksaciji su još jedna vrsta psihoterapije za PTSP. Jedna 
od najĉešće istraženih terapija temeljenih na relaksaciji za PTSP je Stress Inoculation 
Training (SIT). Model lijeĉenja temelji se na Lazarus & Folkmanovoj konceptualizaciji stresa 
koji proizlazi iz percipiranih situacijskih zahtjeva koji nadmašuju percipirane resurse kako bi 
se zadovoljili zahtjevi. U ovom modelu, PTSP i ostali poremećaji anksioznosti održavaju se 
neprestanim percepcijama situacijskih zahtjeva koji nadmašuju raspoložive resurse za 
suoĉavanje. Primarni cilj SIT-a je povećanje pacijentovog osjećaja za manipulaciju nad 
anksioznosti i inokulacija pacijenta od budućih epizoda pervazivne anksioznosti i stresa. 
Lijeĉenje se stoga usredotoĉuje prvenstveno na obuku vještina u širokom nizu strategija 
upravljanja anksioznošću kao što su vježbe disanja, opuštanje mišića, zaustavljanje negativnih 
misli i restrukturiranje nesposobnosti na adaptaciju na promjenu situacija (95). 
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Povezanost PTSP-a i poremećaja u neurotransmiterskim i neuroendokrinim sustavima 
potkrepljuju brojni dokazi tako da i brojni oblici farmakološke terapije imaju smisla u 
lijeĉenju. (96- 98). Antidepresivi su trenutno preferirana poĉetna klasa lijekova za PTSP, a 
najjaĉi empirijski dokazi upućuju da su od trenutno dostupnih lijekova, za lijeĉenje PTSP-a 
najuĉinkovitiji selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina (SSRI). Trenutno su sertralin 
i paroksetin jedini lijekovi odobreni od strane Uprave za hranu i lijekove ( FDA) za lijeĉenje 
PTSP-a. 
Svi drugi lijekovi za PTSP koriste se off-label i imaju samo empirijsku potporu i 
praktiĉnu podršku u smjernicama (99). Oni ukljuĉuju SSRI fluoksetin i inhibitor ponovne 
pohrane serotonina (SNRI) venlafaksin. Venlafaksin prvenstveno djeluje kao SSRI pri nižim 
dozama te kao kombinirani SNRI pri višim dozama.  
Iako su SSRI povezani s ukupnom stopom odgovora od otprilike 60% u bolesnika s 
PTSP-om, samo 20% do 30% bolesnika postiže potpunu remisiju. U studiji venlafaksina s 
produženim otpuštanjem, stopa odgovora bila je 78% i stopa remisije bila je 40% u bolesnika 



















































2. CILJ ISTRAŢIVANJA 
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 Arterijska hipertenzija definira se kao bolest u kojoj je povišenje arterijskog tlaka veće 
od 140/90 mmHg u mirovanju na dva uzastopna mjerenja. Pojavljuje se uglavnom u odrasloj i 
starijoj životnoj dobi s uĉestalošću od 20-35% meĊu populacijom i uglavnom ima nekoliko 
komorbiditeta. Ima negativan utjecaj na životni vijek kao i na kvalitetu života kod nelijeĉenih 
pacijenata te kod manjeg broja lijeĉenih pacijenata.  
PTSP je psihiĉka bolest kojoj je u Hrvatskoj, meĊu veteranima, prevalencija oko 15% 
i jako snižava kvalitetu života kao i sposobnost za rad, a takoĊer su ĉesti i komorbiditeti. 
Cilj ovog istraživanja bio je usporediti ishode lijeĉenja arterijske hipertenzije u 
pacijenata koji boluju od PTSP-a u prvoj godini nakon postavljanja dijagnoze s pacijentima 
koji ne boluju od PTSP-a, a sliĉne su dobi, materijalnog statusa, i spola. Podciljevi bili su 
odrediti prosjeĉan broj komorbiditeta i utvrditi postoji li statistiĉki znaĉajno povećan broj 
komorbiditeta kod oboljelih od PTSP-a, koliko lijekova dnevno troše ove skupine, razlikuje li 
se prosjeĉna dob prve dijagnoze arterijske hipertenzije izmeĊu dviju skupina. 
 
Hipoteze:  
Ishod lijeĉenja arterijske hipertenzije bit će lošiji u pacijenata s hipertenzijom koji ujedno 
boluju od PTSP-a nego u pacijenta koju ne boluju od PTSP-a. 
Oboljeli od PTSP-a imat će znaĉajno veći broj komorbiditeta. 
Oboljeli od PTSP-a trošit će više lijekova dnevno. 






































3. MATERIJALI I METODE 
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3.1. Ispitanici  
Ispitanici-kriteriji za ukljuĉivanje u istraživanje: 
U ovo istraživanje ukljuĉeno je 100 pacijenata kod kojih je u ispitivanom razdoblju (2008. – 
2014.) po prvi puta dijagnosticiran povišeni arterijski tlak. Polovica pacijenata ima dijagnozu 
PTSP-a i oni ĉinu glavnu skupinu ispitanika, a druga polovica nema dijagnozu PTSP-a te oni 
ĉine kontrolnu skupinu. Svi ispitanici su muškog spola, a kriterij  ukljuĉenja je bila i 
punoljetnost. Ukljuĉivanje pacijenata nije istodobno, a svakoga se prati jednako, tj. godinu 
dana.  
Povišenim arterijskim tlakom smatrat ćemo vrijednosti ≥140/90 mm Hg. 
 
3.1.1. Kriteriji za neukljuĉivanje u istraţivanje: 
Nedostatna medicinska evidencija za traženo razdoblje. 
Ispitanici u kojih je povišeni arterijski tlak utvrĊen u razdoblju prije poĉetka istraživanja. 
Ispitanici koji boluju od težih akutnih i kroniĉnih bolesti (AIM, CVI, maligne bolesti), te u 
njih, zbog povećane uĉestalosti posjeta lijeĉniku, nije uvijek moguće toĉno odrediti razlog 
posjete. 
3.1.2. Kriteriji za iskljuĉenje iz istraţivanja: 
Ispitanici kod kojih je u ispitivanom razdoblju dijagnosticiran povišeni arterijski tlak, ali su od 
ranije bolovali od šećerne bolesti. 
3.1.3. Vrednovanje postignute kontrole ispitivane bolesti na kraju jednogodišnjeg 
razdoblja: 
Postignutom kontrolom arterijskog tlaka smatraju se vrijednosti u sjedećem položaju ≤139/89 
mm Hg. 
3.2. Mjesto studije  
Istraživanje je provedeno u nekoliko ambulanti obiteljske medicine na podruĉju Splitsko- 
dalmatinske županije.  
3.3. Organizacija studije  
Povijesna prospektivna kohortna studija. Istraživanje je prema ustroju kvantitativno, dok je po 
intervenciji i obradi podataka deskriptivnog tj. opisnog tipa.  
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3.4. Opis istraţivanja  
Izvori podataka su pismohrane povijesti bolesti u ambulantama obiteljske medicine. 
Bolesnici koji zadovoljavaju kriterije i ĉiji podaci postoje u pisanom protokolu, ali ne u 
potpunosti, iskljuĉeni su tijekom istraživanja. Svakom ispitaniku analizirani su sljedeći 
parametri: dob, spol, radni odnos, braĉno stanje, školska sprema, datum prve dijagnoze 
hipertenzije, mjesto prvog dijagnosticiranja, vrijednost tlaka na temelju kojeg je 
dijagnosticirana hipertenzija, naĉin na koji je lijeĉenje zapoĉeto, prvi propisani lijek, broj 
posjeta u prvoj godini nakon dijagnoze (ukupno; zbog hipertenzije- pogoršanja bolesti ili 
kontrole), promjena doze lijeka, prijelaz na drugi lijek, broj izdanih lijekova protiv 
hipertenzije u prvoj godini dana, komplikacije bolesti, komorbiditeti, ostali lijekovi, lijekovi 
za PTSP, broj bolovanja u prvoj godini nakon dijagnoze, ukupan broj dana na bolovanju u 
prvoj godini nakon dijagnoze, vrijednost arterijskog tlaka na kraju jednogodišnjeg razdoblja 
na dva uzastopna pregleda, postignuće normotenzije na kraju jednogodišnjeg razdoblja te na 
kraju ukupan broj tableta dnevno u stalnoj terapiji tijekom jednogodišnjeg razdoblja. 
3.4.1. Statistiĉka obrada podataka 
Prikupljeni podaci uneseni su u programske pakete Microsoft Office za obradu teksta, 
te Microsoft Excel za izradu tabliĉnog prikaza. U empirijskom dijelu ovog rada upotrebom 
kvantitativnih metoda u medicini testiraju se postavljene hipoteze. Analiza je raĊena u 
statistiĉkom programu SPSS 25 (IBM, New York, SAD). Zakljuĉci su doneseni pri razini 
znaĉajnosti od 5%. Kvantitativni podaci opisani su medijanom i rasponom, dok su 
kategorijske varijable izražene apsolutnim brojevima i postotcima. Vrijednosti p<0,05 
smatrane su statistiĉki znaĉajnima.  
3.4.2. Primarna mjera ishoda 
Primarna mjera ishoda bila je ishod lijeĉenja hipetrtenzije na kraju prve godine od 
postavljanja dijagnoze. 
3.4.3. Sekundarne mjere ishoda 
Sekundarne mjere ishoda ukljuĉivale su broj komorbiditeta, broj tableta dnevno u 
stalnoj terapiji, ukupan broj dana provedenih na bolovanju, braĉno stanje, broj promjena doze 








































   m 50 (100) 50 (100) 
Radni status   
 umirovljenik/ca 19 (38) 13 (26) 
zaposlenik/ca 4 (8) 22 (44) >0,05 
nezaposlen/a  2 (4)  
nepoznat podatak 27 (54) 13 (26)  
Braĉni status   
0,006 
udata/oženjen 27 (54) 40 (80) 
razvedena/razveden 2 (4)  
neudata/neoženjen 4 (8)  
udovac/udovica 3 (6)  
nepoznat podatak 14 (28) 10 (20) 
Školska sprema   
>0,05 
osnovna 8 (16) 2 (4) 
srednja 19 (38) 28 (56) 
viša 1 (2) 4 (8) 
visoka 1 (2) 5 (10) 
nepoznat podatak 21 (42) 11 (11) 
Ukupno 50 (100) 50 (100)  
*Test razlike u proporciji 
U našem istraživanju sudjelovali su samo ispitanici muškog spola (n= 50, Tablica 1). 
Najveći broj ispitanika u kontrolnoj skupini su zaposleni (22, 44%), dok su u skupini s PTSP-
om najveći broj ispitanika umirovljenici (19, 38%), (Tablica 1). Obzirom na braĉni status 
većina ispitanika u obje skupine je oženjena/udata (Tablica 1), dok je obziropm na školsku 





Tablica 2. Vrijednost arterijskog tlaka na temelju kojeg je postavljena dijagnoza arterijske 








Vrijednost arterijskog tlaka na 
poĉetku lijeĉenja    
 
sistoliĉki, medijan (IQR) 160 (150-170) 160 (150-170) 0,11 0,911 
dijastoliĉki, medijan (IQR) 95 (90-100) 100 (90-100) 0,99 0,322 
Vrijednost arterijskog tlaka 
nakon godine dana lijeĉenja    
 
sistoliĉki, medijan (IQR) 140 (130-145) 135 (130-140) -2,10 0,035 
dijastoliĉki, medijan (IQR) 85 (80-90) 85 (80-90) -0,34 0,733 
* Mann-Whitney U Test 
Prilikom postavljanja dijagnoze arterijske hipertenzije nije pronaĊena statistiĉki 
znaĉajna razlika u vrijednostima sistoliĉkog i dijastoliĉkog tlaka izmeĊu skupine ispitanika s 
PTSP-om i kontrolne skupine (Tablica 2). Nakon godine dana lijeĉenja utvrĊeno je da u 
kontrolnoj skupini ispitanika dolazi do znaĉajnog sniženja sistoliĉkog tlaka u odnosu na 













Kada se definiraju kriteriji normotenzije prema trenutno važećim smjernicama 
Europskog kardiološkog društva i Europskog društva za hipertenziju iz 2013. godine u 
Milanu (1), rezultati našeg istraživanja pokazuju da se u skupini ispitanika s PTSP-om u 
svega 38% ispitanika postiže  normotenzija dok se u kontrolnoj skupini ispitanika postiže 
normotenzija u 60% sluĉajeva (Tablica 3). 







normotenzija, n (%) 
   
da 19 (38) 30 (60) 
 
ne 25 (50 19 (38) >0,05* 
nepoznat podatak 6 (12) 1 (2) 
 
ukupno 50 (100) 50 (100) 
 
* Hi kvadrat test 
 
 







   LOM 33 (66) 37 (74) 
 drugi specijalist 2 (4) 3 (6) >0,05 
nepoznat podatak 15 (30) 10 (20) 
 ukupno 50 (100) 50 (100) 
 *Fisher exact test 
U najvećeg broja ispitanika u obje skupine dijagnozu arterijske hipertenzije je postavio 
LOM, dok za većinu preostalih ispitanika iz dostupnih baza podataka nije bilo moguće 




Tablica 5. Naĉin zapoĉetog lijeĉenja arterijske hipertenzije u skupini ispitanika s PTSP-om i 






Lijeĉenje zapoĉeto  
  
>0,05 
higijensko-dijetetskim mjerama (bez primjene lijekova) 23 (46) 25 (50) 
medikamentozna terapija 10 (20) 11 (22) 
oboje 4 (8) 4 (8) 
nepoznat podatak 13 (26) 10 (20) 
ukupno 50 (100) 50 (100) 
*Fisher exact test 
 Lijeĉenje arterijske hipertenzije je u većine ispitanika i u skupini s PTSP-om i u 










Prvi propisani lijek,  
   blokator Ca (2
+
) kanala 9 (18) 9 (18) 
>0,05
 
beta blokator 2 (4) 5 (10) 
diuretik 4 (8) 5 (10) 
ACE inhibitor 27 (54) 27 (54) 
blokator angiotenzina 0 (0) 1 (2) 
nepoznat uzorak 8 (16) 3 (6) 
ukupno 50 (100) 50 (100) 
*Hi kvadrat test 
Kao prvi lijek u lijeĉenju arterijske hipertenzije najĉešće je korišten ACE inhibitor, 
potom blokator kalcijskih kanala dok se ostali lijekovi nešto razlikuju u zastupljenosti meĊu 
promatranih skupina (Tablica 6). 
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Tablica 7. Broj posjeta ordinaciji LOM zbog arterijske hipertenzije u prvoj godini (srednja 
vrijednost ± standardna devijacija). 
*T-test 
Tijekom prve godine nakon postavljanja dijagnoze arterijske hipertenzije, veći broj 
posjeta ordinaciji LOM-a imaju ispitanici iz skupine s PTSP-om (7,49 posjeta) u odnosu na 





MeĊu pacijentima kontrolne skupine ne postoji statistiĉki znaĉajna povezanost u broju 
posjeta ordinaciji LOM zbog hipertenzije u prvoj godini nakon postavljanja dijagnoze 
arterijske hipertenzije s brojem odlazaka u ordinaciju radi pogoršanja (p=0,233), te s brojem 










t-vrijednost  df p* 
Broj posjeta 7,49 ± 4,38 6,17 ± 3,24 1,655 93 
0,049
* 
Tablica 8. Korelacija u posjetima  zbog hipertenzije u prvoj godini- kontrolna skupina. 
 
Broj posjeta ordinaciji 
LOM u prvoj godini 
pogoršanje kontrole 
Broj posjeta ordinaciji 
LOM u prvoj godini i 
1   
 
p= ---   
pogoršanje 0,2332 1  
 
p=0,128 p= ---  
kontrola 0,0027 -0,101 1 
 
p=0,986 p=0,514 p= --- 
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Tablica 9. Korelacija u posjetima zbog hipertenzije u prvoj godini- skupina s PTSP-om. 
 
Broj posjeta ordinaciji 
LOM u prvoj godini 
pogoršanje kontrola 
Broj posjeta ordinaciji 
LOM u prvoj godini 
1   
 
p= ---   
pogoršanje 0,3673 1  
 
p=,017 p= ---  
kontrola 0,8481 -0,1727 1 
 
P<,001 p=,274 p= --- 
*Korelacijska matrica 
MeĊu pacijentima iz skupine s PTSP-om ostoji statistiĉki znaĉajna povezanost u broju 
posjeta ordinaciji LOM zbog hipertenzije u prvoj godini nakon postavljanja dijagnoze 
arterijske hipertenzije s brojem odlazaka u ordinaciju radi pogoršanja (p=0,017), te s brojem 
odlazaka radi kontrole (p<0,001) (Tablica 9). 
 
 
Tablica 10. Razlike izmeĊu skupine ispitanika s PTSP-om i kontrolne skupine u promjeni 







   da 1 (2) 5 (10) 
 ne 49 (98) 45 (90) >0,05 
Prijelaz na drugi lijek    
da 12 (24) 17 (34)  
ne 38 (76) 33 (66) >0,05* 
ukupno 50 (100) 50 (100)  
* Hi kvadrat test 
Rezultati istraživanja pokazuju da u obje skupine u većini sluĉajeva nije mijenjana 
doza lijeka jednako kako što u većini sluĉajeva nije uveden novi lijek u lijeĉenju arterijske 




U skupini ispitanika s PTSP-om 49 ispitanika(98%) ima neku popratnu bolest, 
najĉešće šećernu bolest tipa 2, 9 (18%) i gastritis, 5 (10%). U kontrolnoj skupini, 37 
ispitanika(74%) ima neku popratnu bolest ad ĉega 10% ispitanika ima gastritis a 6% 
ispitanika ima šećernu bolest tipa 2 (Tablica 11). 






gastritis 5 (10) 5 (10) >0,05 
Šećerna bolest tip 2 9 (18) 3 (6)  =0,032 
Ostale bolesti  35(70) 29(58)  
Nema komorbiditet 1(2%) 0(%)  
Ukupno  50 50  
* Hi kvadrat test 
 
 
* Mann-Whitney U Test 
Rezultati našeg istraživanja pokazali su da obzirom na veću uĉestalost komorbiditeta 
meĊu ispitanicima s PTSP-om (Tablica 11) oĉekivano uzimaju i više lijekova za lijeĉenje tih 







Tablica 12. Ukupan broj lijekova koji se koriste za lijeĉenje popratnih bolesti u skupini 








Broj lijekova za 
lijeĉenje 
popratnih bolesti 






































 Rezultati ove studije pokazali su, da je nakon jednogodišnjeg lijeĉenja, gotovo 
dvostuko manje ispitanika s PTSP-om postiglo normotenzivne vrijednosti arterijskog tlaka, u 
usporedbi s ispitanicima koji nisu bolovali od PTSP-a, iako nije bilo znaĉajne razlike u 
vrijednostima arterijskog tlaka u trenutku postavljanja dijagnoze. TakoĊer, iz rezultata se vidi 
kako ispitanici s PTSP-om imaju više komorbiditeta od ispitanika koji nemaju PTSP te 
sukladno tome konzumiraju znaĉajno veći broj lijekova na dnevnoj bazi. 
Iako žene imaju dvostruko veće izglede da razviju PTSP od muškaraca (101), u ovo 
istraživanje nismo ukljuĉili nijednu ispitanicu zboga toga što meĊu veteranima u Hrvatskoj 
nema mnogo žena, a podatke nekoliko pacijentica nismo mogli ukljuĉiti u istraživanje zbog 
nepotpune medicinske dokumentacije, a to je bio jedan od kriterija za neukljuĉenje u studiju . 
 Rezultati istraživanja provedenog u Sveuĉilišnoj bolnici Dubrava ukazuju na 
negativan utjecaj kroniĉnog PTSP-a u veterana, na ukupnu kvalitetu života, psihiĉko zdravlje 
i društvene odnose njihovih supruga (102). U našem istraživanju znaĉajno manji broj 
ispitanika s PTSP-om je bio u braku u u odnosu na kontrolnu skupinu, a manji broj je bio i 
razveden, dok u kontrolnoj skupini nismo imali nijednog ispitanika koji je bio razveden. Ovi 
rezultati koleriraju s rezultatima gore navedene studije. 
Malo je studija koje su ispitivale radni status kod osoba s primarnom dijagnozom 
posttraumatskog stresnog poremećaja (PTSP). Studija raĊena na 5862 veterana u 
Nacionalnom odjelu za veteransku službu u SAD-u ispitala je mogućnosti pronalaska novog 
radnog mjesta za veterane s PTSP-om. Veterani s PTSP-om imali su po ovoj studiji 19% 
manju vjerojatnost nego veteran koji nisu bolovali od PTSP-a da će biti ponovno zaposleni. 
Dokazano je i da primanje socijalne pomoći, duševna bolest kao i rano umirovljenje smanjuju 
šanse za pronalazak posla ovoj populaciji (103). Naše istraživanje je pokazalo da je u 
kontrolnoj skupini većina ispitanika u aktivnom radnom odnosu, a u skupini ispitanika s 
dijagnozom PTSP-a najveći dio umirovljen ili im se ne može utvrditi radni status. 
Pri postavljanju dijagnoze arterijske hipertenzije nije bilo znaĉajne razlike u 
vrijednostima tlaka izmeĊu dviju ispitivanih skupina, a skupine su homogene i u godinama 
starosti u kojoj im je dijagnosticirana hipertenzija. Većini ispitanika u obje skupine dijagnozu 
je postavio lijeĉnik obiteljske medicine, a utvrĊeno je da je kod obje promatrane skupine, kod 
najvećeg broja pacijenata, lijeĉenje zapoĉeto higijensko-dijetetskim mjerama (bez primjene 
lijekova), te nije utvrĊena statistiĉki znaĉajna ovisnost o skupini. 
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 Nakon higijensko- dijetetskih mjera, prvi lijek koji je bio propisan u najvećoj mjeri, 
kod obje skupine, bio je ACE inhibitor. Iako su po smjernicama tiazidni diuretici prva linija 
lijeĉenja, oni mogu izazvati hiperglikemiju i dijabetes, iako to ne smanjuje njihovu 
uĉinkovitost u prevenciji kardiovaskularnih dogaĊaja. Kada se diuretik ne može koristiti, 
odabire se ACE inhibitor: kaptopril, lizinopril ili ramipril (104). Iako je u skupini ispitanika s 
PTSP-om prisutno više pridruženih komorbiditeta (šećerna bolest, gastritis), terapijska shema 
je gotovo identiĉna u obje skupine iako je bilo za oĉekivati da će biti razlike u prvoj liniji 
lijeĉenja, obzirom na komorbiditete  
Unatoĉ uĉinkovitosti u lijeĉenju hipertenzije, diuretici, beta-blokatori i blokatori 
kalcijevih kanala povezuju se s brojnim nuspojavama kao što su povećana razina lipida u 
serumu, tolerancija na inzulin i edem. UvoĊenjem ACE inhibitora, smanjio se i broj 
nuspojava. Ovi lijekovi, meĊutim, uzrokuju iritantan kašalj u ĉak 19% pacijenata. Nova klasa 
lijekova, blokatori angiotenzinskih receptora (ARB), imaju sliĉan uĉinak kao ACE inhibitori, 
i manje nuspojava (105). Iako antihipertenzivni lijekovi izazivaju mnogo nuspojava, u našem 
istraživanju naišli smo na samo jednu zapisanu nuspojavu (suhi kašalj kod uporabe ACE 
inhibitora)  
Pri analizi posjeta ambulantama obiteljske medicine, ukupan broj posjeta zbog 
arterijske hipertenzije je bio statistiĉki znaĉajno veći kod ispitanika iz kontrolne skupine a 
ispitanici s PTSP-om ĉešće su dolazili lijeĉniku zbog kontrole tlaka a rjeĊe zbog pogoršanja u 
prvoj godini nakon poĉetka bolesti, dok ta ovisnost u kontrolnoj skupini nije statistiĉki 
znaĉajno povezana. Ovaj, gotovo pa paroksalan podatak tumaĉimo ĉinjenicom da oboljeli od 
PTSP-a dolaze ĉesto u ambulante po propisanu terapiju za lijeĉenje psihiĉkih poteškoća pa im 
se tada prekontrolira i tlak. 
 U raznim kliniĉkim istraživanjima ispitivani su uĉinci traumatske izloženosti ili 
kroniĉnog stresa na sustav hipotalamus-hipofiza i autonomni živĉani sustav. Rezultati ovih 
istraživanja pokazuju da PTSP može rezultirati znaĉajnim neurobiološkim i psihofiziološkim 
promjenama (106). Fiziološka disregulacija hipotalamus- hipofizne osi i promijenjena 
funkcija autonomnog živĉanog sustava mogu, pridonijeti povećanju kardiovaskularnih 
ĉimbenika rizika kod osoba s dijagnozom PTSP-a. Povećana aktivnost  simpatiĉko- adrenalne 
osi može doprinijeti kardiovaskularnoj bolesti kroz djelovanje kateholamina na srce, krvne 
žile i funkciju trombocita (107). Promjenjena je i funkcija trombocita zbog povišenih razina 
cirkulirajućih kateholamina. Pretpostavljene promjene trombocitnih aktivnosti poveznica su 
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izmeĊu kroniĉnog stresa, povećane simpatiĉko- adrenalne aktivacije i kardiovaskularnih 
bolesti (108). Iz našeg istraživanja vidiljivo je da ispitanici s PTSP-om imaju znaĉajno više 
kroniĉnih bolesti te da zbog toga uzimaju i više lijekova dnevno) Dvije najĉešće bolesti koje 
se javljaju kod pacijenata s hipertenzijom  i PTSP-om su gastritis i šećerna bolest tipa 2. 
 Izlaganje traumama i borbama u ratnim operacijama zbog kojih osoba može oboljeti 
od PTSP-a izravno se povezuje s povećanim rizikom od hipertenzije u brojnim presjeĉnim 
istraživanjima (109-114). U velikoj studiji na 194 319 veterana u SAD-u uoĉen je 24-46% 
veći rizik za incidentnu hipertenziju povezanu s nelijeĉenim PTSP-om. Ovaj rizik povezan s 
PTSP-om bio je znatno niži kod onih veterana koji su primali terapiju za PTSP (115). U 
našem istraživanju saznali smo da su veterani iz ispitivane skupine ĉešće posjećivali lijeĉnika 
zbog kontrole tlaka i povezali smo to s uzimanjem recepta za lijekove za PTSP. Upravo zbog 
toga, naša opažanja su sliĉna kao i u ovoj velikoj studiji. Opazili smo da je tlak bolje reguliran 
kod onih veterana koji redovito dolaze po lijekove za PTSP. Zakljuĉujemo da u lijeĉenju 
hipertenzije kod ispitanka iz kontrolne skupine najvažniju uloga ima antihipertenzivna 
terapija i promjena životnih navika, a kod oboljelih od PTSP-a veliku ulogu imaju terapija 
antipsihoticima i psihološka terapija uz, naravno, antihipertenzivnu terapiju. 
 U retrospektivnoj studiji provedenoj 2013. godine na odjelu psihijatrije u Iowa City 
Veterans Affairs Healthcare System uzorak je saĉinjavala skupina veterana koji su bolovali od 
arterijske hipertenzije. Bili su podijeljeni u dvije skupine ovisno o tome imaju li PTSP. 
Studija dosta nalikuje našoj provedenoj studiji. Istraživanjem je ispitano imaju li bolesnici s 
PTSP-om viši sistoliĉki i dijastoliĉki krvni tlak te postoji li razlika u srĉanoj frekvenciji 
izmeĊu dviju skupina. Pacijenti s PTSP-om imali su viši sistoliĉki i dijastoliĉki krvni tlak te 
veću srĉanu frekvenciju u usporedbi s bolesnicima bez PTSP-a. Dokazali su da dijagnoza 
PTSP-a može povećati krvni tlak u ovoj populaciji veterana (116). Rezultati našeg 
istraživanja pokazali su da je visina krvnog tlaka u trenutku postavljanja dijagnoze arterijske 
hipertenzije u prosjeku bila gotovo jednaka u obje skupine. Gotovo svi ispitanici postigli su 
znaĉajno manje vrijednosti tlaka s terapijom, što je bilo i za oĉekivati s obzirom na propisanu 
terapiju. Konaĉno, u našoj studiji dokazali smo da je u kontrolnoj skupini postignuta 
normotenzija u gotovo dvostruko većem postotku pacijenata nego u skupini s PTSP-om 
UsporeĊujući rezultate, možemo zakljuĉiti da ispitanici koji imaju hipertenziju udruženu s 




































1. Oboljeli od PTSP-a su u manjm broju bili u braku nego ispitanici iz kontrolne    
skupine. 
2. Ispitanici iz kontrolne skupine bili su više radno aktivni od ispitanika koji su 
oboljeli od PTSP-a. 
3. Ispitanici oboljeli od PTSP-a imali su više komorbiditeta i uzimali su više 
lijekova dnevno nego ispitanici iz kontrolne skupine. 
4. Ispitanici iz kontrolne skupine ĉešće su  posjećivali lijeĉnika obiteljske 
medicine zbog dijagnoze povišenog arterijskog tlaka. 
5. Dijagnozu arterijske hipertenzije u većini sluĉajeva postavio je lijeĉnik 
obiteljske medicine. 
6. Prva terapija u lijeĉenju arterijske hipertenzije bile su higijensko- dijetetske 
mjere, prvi lijek ACE nhibitor. 
7. Nakon jednogodišnjeg razdoblja, vrijednost sistoliĉkog tlaka kod ispitanika s 
PTSP-om je bila je  statistiĉki znaĉajno veća nego u kontrolnoj skupini, odnosno ispitanici 
kontrolne skupine postigli su normotenziju u statistiĉki znaĉajno većem postotku u odnosu na 
one u testnoj skupini. 
8. PTSP nije imao utjecaja na vrijednost sistoliĉkog i dijastoliĉkog tlaka pri 
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Cilj istraţivanja: Cilj je ovoga istraživanja odrediti ishode lijeĉenja arterijske hipertenzije u veterana 
oboljelih od posttraumatskog stresnog poremećaja nakon godine dana od postavljanja dijagnoze. 
Ispitanici i metode: U istraživanje je ukljuĉeno sto pacijenata kojima je u razdoblju od 2008. do 2012. 
godine po prvi puta dijagnosticiran povišeni arterijski tlak. Polovica pacijenata imala je dijagnozu 
PTSP-a (n=50) i ĉinili su ispitivanu skupinu, a druga polovica nije imala dijagnozu PTSP-a te su ĉinili 
kontrolnu skupinu (n=50). Ukljuĉivanje pacijenata nije bilo istodobno a svakoga se pratilo jednako, tj. 
godinu dana.  
Rezultati: Srednja dob u vrijeme dijagnoze u glavnoj skupini iznosila je 55,31 ± 9,42 g, a u kontrolnoj 
skupini 53,82 ± 8,84. U vrijeme postavljanja dijagnoze u kontrolnoj skupini najveći broj ispitanika je 
bio zaposlen (44%) dok su glavnu skupinu većinom ĉinili umirovljenici (19%). U kontrolnoj skupini 
najveći broj ispitanika je bio u braku (80%), a u skupini ispitanika s PTSP-om najzastupljeniji su bili 
takoĊer pacijenti u braku, ali sa proporcijom od 54%. PTSP nije imao utjecaja na vrijednost sistoliĉkog 
i dijastoliĉkog tlaka pri postavljanju dijagnoze. Srednja vrijednost na temelju koje je dijagnosticirana 
arterijska hipertenzija bila je za sistoliĉki tlak 160 (150-170) mm Hg za obje skupine, dok je srednja 
vrijednost dijastoliĉkog tlaka u skupini ispitanika s PTSP-om bila 95 (90-100) mm Hg, a u kontrolnoj 
100 (90-100) mm Hg. U najvećeg broja ispitanika arterijsku hipertenziju je dijagnosticirao lijeĉnik 
obiteljske medicine te je lijeĉenje zapoĉeto higijensko dijetetskim mjerama, a prvi propisani lijek je 
bio ACE inhibitor. Pacijenti kontrolne skupine imali su veći broj posjeta ordinacijama obiteljske 
medicine zbog hipertenzije u godini dana nakon dijagnoze (7,49 ± 4,38) u odnosu  na pacijente testne 
skupine (6,17 ± 3,24). Pacijenti iz skupine ispitanika s PTSP-om trošili su dnevno više lijekova koji 
nisu antihipertenzivi (4 (3+6)) u odnosu na kontrolnu skupinu ((2 (1+1)). Kod obje skupine većini 
pacijenata nije mijenjana doza ni vrsta lijeka, te nije utvrĊena ovisnost promjene doze i vrste lijeka s 
PTSP-om. Većina pacijenata nije koristila bolovanje i nije utvrĊena ovisnost korištenja bolovanja s 
PTSP-om (p>0,050). UtvrĊena je ovisnost izmeĊu drugih bolesti i PTSP-a gdje su pacijenti sa PTSP-
om imali veći broj kroniĉnih bolesti u odnosu na kontrolnu skupinu (p<0,001). Šećerna bolest je bila 
statistiĉki znaĉajno bio zastupljenijia meĊu pacijentima oboljelim od PTSP-a.  
Zakljuĉci: PTSP nije imao utjecaj na vrijednost tlaka pri postavljanju dijagnoze. Ispitanici s PTSP-om 
su u manjem broju bili u braku, te su ĉešće u mirovini u donosu na kontrolnu skupinu. Dijagnozu 
arterijske hipertenzije u većini sluĉajeva postavio je lijeĉnik obiteljske medicine. Ispitanici s PTSP-om 
imali su više komorbiditeta i uzimali su više lijekova dnevno nego ispitanici iz kontrolne skupine. 
Nakon jednogodišnjeg razdoblja, normotenzija je slabije postignuta u skupini ispitanika s PTSP-om 









































Diploma Thesis Title: Treatment of arterial hypertension in veterans with post-traumatic stress 
disorder in family medicine practice: historical prospective cohort study 
Objectives: The aim of this research was to determine the outcomes of treatment of arterial 
hypertension in veterans suffering from posttraumatic stress disorder after one year from the diagnosis. 
Patients and methods: In the examined period from 2008 to 2014. the study included one hundred 
patients who were first diagnosed with arterial hypertension at the time. Half of the patients had PTSD 
diagnosis and they do the main group of the examinees, and the other half had no PTSD diagnosis, and 
they make the control group. Involvement of patients was not at the same time and everyone was 
followed equally, one year. 
Results: The mean age at the time of diagnosis in the main group was 55.31 (9.42) years; and in the 
control group 53.82 (8.84) years. At the time of diagnosis, in the control group, the majority of 
respondents were employed (44%), while the main group was mostly retired (19%). In the control 
group, the highest number of subjects was married (n = 40, 80%), and in the test group the most 
common were also married, but only 54%. PTSD had no influence on the value of systolic and 
diastolic pressure when setting the diagnosis. The median value based on which the diagnosed arterial 
hypertension was for systolic pressure of 160 (150-170) mm Hg for both groups, while mean 
diastolic blood pressure in the test group was 95 (90-100) mm Hg and in control group 100 (90-100)  
mm Hg.. In the largest number of subjects, hypertension was diagnosed by a family medicine 
practitioner and treatment started with hygienic dietary measures, and the first prescribed drug was ace 
inhibitor. Patients of the control group came more often to family medicine clinics due to hypertension 
in the year after diagnosis (7,49 ± 4,38) compared to patients in the test group (6,17 ± 3,24). Patients 
in the test group spent more medicaments, that were not antihypertension medicaments daily (4 
(3+6)), over the control group ((2 (1+1)) per day. In both groups, most of the patients did not change 
the dose or type of antihypertensive medicament, and no dose or type dependence with PTSD drug 
was established. Most patients were not on sick leave, and there was no dependence between the use 
of sick leave and PTSD (p> 0.05) Most of the patients achieved normotension and no dependence on 
normotensis and PTSD disease (p> 0) was established. Dependence between other diseases and PTSD 
disease was established where patients with PTSD had a greater number of other diseases compared to 
the control group (p <0.001). Diabetes mellitus was statistically significantly more prevalent among 
patients with PTSD. In the second consecutive measurement, systolic pressure was statistically 
significantly lower in the control group relative to the test group. The conclusion was made on the 
basis of an empirical p value of 0.035. 
Conclusion: PTSD had no influence on the pressure value when setting the diagnosis. Respondents 
from the test group were in a smaller number of marriages than those in the control group. 
Respondents from the control group were employed in larger number than test subjects. The diagnosis 
of arterial hypertension has in most cases been made by a family medicine physician. Respondents 
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from the control group visited the family medicine physician more frequently due to the diagnosis of 
elevated arterial pressure. The first therapy for arterial hypertension was hygienic-dieting measures 
and the first drug ace inhibitor. PTSD-treated subjects had more comorbidity and took more 
medications daily than those in the control group. After a one-year period, the systolic pressure in 
subjects with PTSD was statistically significantly higher in the second consecutive measurement than 
in the control group. The percentage of normotensive subjects was statistically significantly higher in 
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